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Was ist Glutamate

Alle Ester und Salze der Glutamins&ure werden
Glutamat genannt (u.a. Mononatriumglutamat)

Glutamate ist der wichtigste exzitatorische HO
Neurotransmitter im Zentralnervensystem von
Wirbeltieren

Glutaminsdure



Glutamatrezeptoren im Gehirn

/wei Rezeptortypen:

lonotrope Glutamat-Rezeptoren

Metabotrope Glutamart-Rezeptoren



lonotrope Glutamaftrezeptoren
(IGIUR)

» Drei Rezeptortypen:

(Tetra und Pentamere, welche Kalium-, Natrium- und
Calcium ionen leiten (K*, Na*, Ca?*))

NR1 Coincidence Detection
NMDA NRZA - D Development

AMPA GluR1 - 4 or Neurotransmission

GIuRA - D Plasticity Mechanisms

GIluR5 - 7

Kainate KA1 KA2 Neuromodulation

Bowie, D. (2008).
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Metabofrope Glutamat-Rezeptoren

» Nur 8 bekannte Rezeptoren
» G-Protein gekoppelt

» Glutamat bindet an N-ferminale
Domadne




Glutamat-Neurotoxizitat-
Exzitotoxizitat

Glutamat wirkt durch in hoher Konzentration neurotoxisch

Natrium Einstrom wird verstarkt =2 Zelle schwillt an
Calcium Einstrom wird verstarkt

Zahlreiche zellulare Antworten werden aktiviert
lellschdaden und Zelltod

ROS Produktion (Sauerstoffradikale)




Calcium

Sekundarer Botenstoff

Zahlreiche Prozesse werden reguliert
Genexpression
Apoptose
Etc.

- Calcium Haushalt muss reguliert werden



Calcium
fuhrt

Z e ‘ ‘ TO d ! Phospholipase  Ca-binding protein Protease
(Calpain) Endonuclease

(Phospholipase A2) (Calmodulin)
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Safttler, R. and M. Tymianski
(2000)




Glutamat Neurotoxizitat

EARLY PHASE {(up © 30 min) LATER MHASE (53— 24h)

EXTRACELLIUIAR SPACE

Atlante, A., et
al. (2001).




Ursachen fur ernohte
Glutamatkonzentration

Mechanische Schadigung des Gehirns

Neigllelelelalfell

Storung der Gehirndurchblutung



Glutamat in Lebensmittel,
ISt keine Ursache@

Durch die Blut-Hirnschranke
kann Glutamat nicht ins Gehirn
gelangen

(Wenn diese nicht eingeschrankt
IST)



Therapieansatze

Rezeptor-Antagonisten
lonenkandle deaktivieren

Antioxidantien
fangen ROS ab
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